Reflexões sobre a Físico-Patogenia de Algumas Manifestações Mórbidas Vinculadas aos Estados Anêmicos by Faraco, Eduardo
170 
REFLEXõES SôBRE A FíSIO-P A TOGENIA DE 
ALGUMAS MANIFESTAÇõES MóRBIDAS 
VINCULADAS AOS ESTADOS ANÊMICOS 
OBSERVAÇÃC) 
li. P., branca. cum 1 S anos rk idade, 
solt<~ira. trabalhadora na róça. natural des-
te Estado, baixou à En fernmria dirigida 
pelo Pro f. Paula Esteves, onde foi registra-
da sob o n.O 14.602 e ocupou o leito 9. 
História clínica 
As primeiras manifestaçôes de seu 
mal datam de, aproximadamente, 10 meses, 
quando passou a sofrer de dispnéia de cs-
f<lrço, acentuada debilidade geral e edema 
dos membros inferiores. 
Essa sintomatologia vem se agravando 
paulatinamente, e de três meses para cá pas-
sou a sentir opressão c dilres precordiais, 
intensificadas pelos es fon;os físicos. 
f{elata ainda ter surtos diarréicos al-
tt:rnados com constipação c perturhaçôes dis-
pépticas. 
. "lnteccdentes 
() passado mórbido da paciente não krn 
interêsse maior. 
E"5,:\fF CfJJ\"lCO 
. \ paciente mantém-s~ em decúbito in-
diferente. Fúcies profundamente pálida. 
Psiquismo algo embotado. Biótipo - lon-
gilíneo astênico. Péle e mucosas visíveis in-
tensamente pálidas, translúcidas. A péle é 
ainda sêca, pouco elástica. com descamaçúes 
epidérmicas preferenternet<~e ao nível do 
ventre e das regiôes lombares. Nas regiões 
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torácica anterior c abdominal superior, re-
giões de pele fina, nota-se profusa vascula-
rização subdérmica. Nem manchas, nem cica-
trizes. Edema mole, formando "godet" e es-
tendendo-se aos m.emhros inferiores, regic>es 
lombar e abdominal inferior. l\!Iau estado de 
nutrição, panículo adiposo reduzido. Extre-
ma hipotonía muscular e Jigamt'11tosa. :\u-
sência de ostealgias e de pilosidades ani'J-
malas. Gânglios linfáticos superficiais, pal-
páveis nas regiôcs inguinais onde se apre-
sentam pequenos, roliços e indolores. 
Pêso: 37 quilos e 750; altura: 1m c 
34. 
Tcrnperatura axilar -- 37°5. Durante 
o 1. 0 mês de hospitalização a doente se man-
teve com essa temperatura suh- f ehril. 
APARELHO 1\ESrlRXI'(>Rl(l 
l\ cspi ração do tipo costal superior. Ta-
qttipnéia, com 34 lllfJVimentos respiratórios 
po·r minuto. l\itmo <' inteEsidades normais . 
;\ apalpação, nota-se frêmito autnen-
tado em ambos os úpices, ''lll oposiçfto its 
bases, onde se acha diminuído. A perctts-
sãn, som claro. atirnpânico nos ápices. Sub· 
macissez nos terços médios e in f crio r es-
querdo, bem como no têrç:l médio direito. 
:Vlacissez na base direita . 
A auscultação, respiração soprósa em 
ambos os ápices, diminuição do murmúrio 
na base esquerda e abolição na hast~ direita. 
APARELHO CIRCUU\ 1'<)!\lO 
lctus cordis ao nível do (),0 espaço in-
tercostal esquerdo, na linha axilar anterior. 
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Di fuso e intenso. Frêmito catárcu na pon-
ta. Sôpro sistólico nitidamente audível na 
região mcso-csternal, propagando-se para a 
ponta. Raspantc e de intensidade+++· 
Ao nível da regiào cervical nota-se uma 
ondulação difusa, visível mas não palpável, 
c turgescência das j ugulares. À ausculta-
ção nessa região percebe-se o clássico ruí-
do de "corropio ". 
Pulso rápido, batendo 120 vezes por 
minuto. 
Tensão a;rterial, pelo Vaquez-Laubry, 
11 0 e 4 Y~-
Os outros aparelhos eram normais, com 
exceção elos dentes que apresentavam ai-
gnus fócos apiculares, e do fígado cujo bor-
do in f crio r era algo clnloroso. 
EX:\;VIES ESI'EC!!\IS 
Os exames a que nos referiremos fo-
ram executados em duas oportunidades: 
por ocasião da hospitalizaç5.n e na data em 
que foi dada alta à paciente. As letras a) 
c b) relacionam-se <1 essas duas circuns-
tâncias. 
I Y) Exames radiológ-icos do coração 
e vasos da base, realizados pelo compekntc 
colega c! r, Augusto "'\ndrade, revelaram: 
a) Grande aumento global da úrea car-
díaca. 
fndice de Croelwl ...... l,-1-. ..... 1,92 
a 2.1 S. 
h) Aumento global nln<krado da úrca 
canlíaca. 
fndice cardio-pulmonar ...... I ,:-17 ... . 
.. 1.92 a 2,15. 
Rcfôrço da trama ao nível da ba.sc di-
reita (trâmite localizada). 
I~filo direito, amplo, dmso. 
2.0 ) Eletrocardiog-ramas, r·ealizados 
pelo distinto colega dr. João Rechden, deno-
taram os seguintes fatos: 
cz) Taquicardia sinusal; desnivelamcn-
to do espaço ST clll l.a derivação. Onda T 
aplanada na 2.'1 derivaçào, invcrtid~l na 3.a. 
Rss<~s sinais serão interprt~tarlos como ex-
pressão da mú nutrição miocárdica por de-
ficiente çírwlação coronariana, 
b) Desnivelamento do segmento ST 
em tôdas as derivações. T3 aplanad• e T2 
c T4 de ápice agudo. Portanto, êste eletro-
cardiograma revéla também um certo grau de 
ins-uficiência c!a circulação coronariana, si 
hem tjbe atenuado. 
3.0) Pressão veno~a. Método clirdo ou 
cruento, Cohen B.D.: 
a) 190 milímetros de água. 
b) 70 milímetros de água. 
4.0 ) Velocidade sanguínea, obtida me-
diante a clecolina: 
a) 8 segundos e 4/5. 
b) 7 segundos. 
5.0) Exames oftalmoscopicos, realiza-
dos pelo eminente Pro f. Correia Meyer, con-
signaram: 
a) Ambos os olhos: edema anêmico ela 
papila. com a presença do fenômeno de 
ütohff sôbre os vasos papilares. 
Fócos het1wrrágicos retinianos e peri-
rctinianos, disseminados na alfombra do polo 
posterior. 
b) Amhos os olhos: 
papila discretamente saliente, mas de 
aspecto, fórma e coloração normais. No 
restante do fundus-octtli. nada de anormal 
f oi observado. 
(),0) t•:xame de urina, obtido mediante 
sondag-em : 
a) Densidade ( 15° C) ... lOOô.O. 
Albumina ... f. glo?ulina .ÍI traços nítidos ( serma 
7,7. 
Pseudo albumina ... traços nítidos 
Reação ao turnesoL alcalina.~--- pH ... 
Hemacias e células epiteliais ... raras. 
Leucócitos. . . raros. 
Alguns cristais de fosfato amoníaco 
magnesiano e numerosos grânulos de fos-
fato tricálcico. 
/J) Normal. 
7.0 ) Prova da eliminação renal de sul-
fo- feno!· f taleína: 
a) Eliminou 55 % do corante no fim 
de 70 minutos. 
b) Boa - Eliminou 65% do corante 
no fim de 70 minuto:;. 
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8. 0 ) H ernogramas completos : 
a) 









Formas jovens 2 o/o 
Formas em bastonetes- 16 o/o 
Formas segmentadas . . 66,5 % 
r -infócitos 
:V f onóci tos 
Dosagem de hemoglobina 





Forma hemática: eritrohlastos orto-cro-
tnáticos 3/200. .\nisocitose e poi-
quilocitose regulares. Anisocromia 
nítida. Policromasia muito lévc. 
Hemograma realizado a 17 de' dezem-
bro de 1942. 
Glóbulos vermelhos ... . 


























Dosagem de lwmoglohina .. 4g~,;. 
1,1 Valor glohular ......... . 
Forma hemática: .\nisocitosc: e poiqui-
lnclto:se nítidas. Anisocrumia leve. Po-
licromasia discreta. 
Hemograma realizado a 5 de Janeiro 
Je 1943. 
Glóbulos vermelhos. . . . 3.290.000 




Mielócitos . . . . . . O 
b'ormas jovens . . . . . . . . O 
.Wormas em bastonetes 5 
Formas segmentadas .. 59 








Dosagem da hemoglobina. . 65 o/o 
Valor glolmlar .......... 0,99 
Forma hemática: anisncitose c poiqui-
locitosc discretas. 
!J) 
Glóbulos vermelhos. . . 4.540JXX) 
Gk>hulos brancos. . . . . . ().700 
I ~asóf i los . 
Eosinófilos 
Neutrófilos: 
Mielócitos . . . . . . . . . . . . O 
Formas .Jovens . . . . . . . . O 
Formas em baGtonetes 25 
Formas segmentadas .. 55 
Linfócitos 
Monócitos 
Dosagem de hcmogl(jbin:t. . 
Valor glohular ......... . 








I )osagem de uréia no sangue total, gr.: 
0,256 por mil 
I )osagern da creatinina no sangue total 
rngr.: 1 ,54 por cento 
I )tJsagem de colesterol no soru gr .. 
1,200 por 111il 
I )osagcm de alhwnina lutai no s(H·n 
grs.: ()g,so por mil 
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Dosagem de serina no sôro grs.0 51,79 
por mil 
Dosagem de serina no sôro grs.: 51,79 
por mil 
Dosagem de globulina no sôro, grs.: 
17,01 por mil 
Reserva alcalina em C02, no plasma 
36,2 volumes por cento 
I!) 
r )osagcm ele uréia 110 sangue total grs.: 
0,290 por mil . 
Dosagem da creatinina no sangue total 
mgs.: 1 ,08 por cento 
Reserva alcalina em C02, no plasma 
47,5 volumes por cento 
10.0 ) Exame ele fézes. Pesquisas de 
ovos e parasitos: 
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Deliniemos, desde logo, o problema soh 
o ponto de vista ctio-patogênico. afim-de si-
tuarmos o nosso caso no esquema geral das 
hemopatias caracterizadas por uma redução 
do número de glúhulos vermelhos, ou seja 
das anemias. 
E' trivial a noção de que na vida post-
fetal. a gênes~ do~ critrc'>citos se encontre 
nos órgãos mielóides. e de que, si o meca-
nismo que regula essa gênese. não sofrer 
agressão de qualquer ordem, a produção, a 
maturaçàu e a expulsào dos eritrócitos se 
processarào normalmente. Teremos, em crm-
seqüência. uma critropoese normohlústica. 
Inversamente, as anemias do tipo normo-
hlústico são oriundas de desvios mórbidos 
dessa eritroprx·se post-fetal. 
A clínica. o !af)()rafúrio c a tcrapl~utica 
colocam o caso da nossa pacicntr no âmbito 
das anemias 1101'/llobfásticas. 
Deliberadamente não nos filiamos ú 
classi ficaçüo das anemias em hipercrt>111icas 
e hipocrômicas. Classi f icaçào que une as 
oscilaçries do valor globular ao tipo de eri-
tropocse: megalohlústicas ou hipercrÍ>nJÍcas, 
nonnohlústicas ou hip! >crômicas. 
. I 'aH·ce-tws que uma sistematizaçào ra-
~Hmal nào deva fazer concesscies frequentes 
a clínica. E. si, assiduamente. encontrarmos 
na clínica casos qul· fr'>gem ou entram em 
e.vir!entt- oposiçfto aos têrmos de uma l'las-
'1ficaçüo, é claro qtw essa não póde ser hoa. 
1 ai é a situa·ção da qualificação das anemias 
en1 hiper e hipocr<nnicas. 
Assim sendo, apresentamos a classi f i-
caçfto que se si·gue. Simples e abrangendo 
't t 1 · 
' ota tdade dos dados do problema, cnaclu-
na-sc• melhor com a realidade clínica. 
12- \.F. M. 






l l. anf;lmia niciosa per-
I' f gravidez anemias per- lues nieiosiformes et:lprú l botriocéfalus latus 




l hemorrágica verminótlca 
i tifo endocardites l sífilis TBC 
infecções focais 
I congênita de Minkowski l adquirida de Widal. 
4. de fisiopatogenia indeter-
minada 
Em face dessa classifi<:ação, podemos 
afirmar que em nosso caso se trata de ane-
mia normohlástica f erropri v a por in f estação 
lwlmintica. Portanto, fisinpatológicamente 
banal. e não exigindo maiores comentários. 
TI·: I~.\ J>J.:t:TrC.\ 
Sumitriamente exporemo·s os princípios 
gerais do tratamento, já que a medicação 
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administrada não fugiu aos mólcles da que 
deve ser executada em tais casos. 
1.0 ) Ferroterapia. como tratamento bá-
stco. Alternamos a administração ele fer-
ro reduzido com sais ferrosos. Como se sa-
he, os sais ferrosos são melhor tolerados e 
mais facilmente absorvidos. 
2.0) Cobre. Mo ti vos doutrina rins 
impõem a administração do cn]Jre como el<'-· 
mento favorcceclor da assimilação do ferro. 
Acresce qu-e os resultados mais apreciáveis 
do uso do cobre são obtidos, justamente, nas 
anemias da infância. Prescrevemo-lo sob a 
f o r ma de solução de sul fato de col5re a 1%. 
3.0) Ácido clorídrico. - Visamos cor-
rigir as perturhaç()es gastro intestinais e fa-
cilitar a absorção elo ferro, visto que ela se 
faz em meio ácido. 
4.0) Vitaminas B c C. 
5.0 ) Transfusôes de sangue. Foram 
realizadas pelo distinto colega Dr. c;uido 
Bornancini. Sangue ele doador elo me~mo 
grupo sanguíneo da paciente." 
Doses iniciais: BO a !20 em". ·rcpdidas 
duas v·:·zcs por semana. :\ s dose~ subse-
qüentes nüo ultrapas~aram a 220 cm." .\ pa-
ciente tolerou pf•rfeitamcnte bem. 
6.") l\egim:· alimentar rico ctn ferro, 
proteínas e vitamina:;;. 
7.0) Vcrmífugo. D:·sde qn~ o esta-
do geral permitiu, administrúutos o c'Jleo es~ 
scucial de quetwpódio, com intervalos d·c l:J 
dias, até a expulsão do-.; para-;itos. 
:\ ão f Ússcm a nlltl tipl iciclark r las perttl r" 
haçôes, abrangendo varios departamentos or-
gánicos c a ver i ficaçüo da rcv.ersibilidaclc 
dessas manifestaçôe:-; em paralelísruo com a 
ter;~p(·utica especi ficanwntc antianf>míca, o 
ca,;u nãu teria maior interi'~ss·~. 
,\ regre:-.são das alteraçiJes se processou 
em lnrmonia coín a normalização da fúr-
m:da hemática. 
Embóra tenhúmos de nus deter priJ-
priamente no que se rcfére às mani fest<Lçries 
coronarianas, retinianas e urinárias, (leseja-
mos ràpidamente tecer alguns comentários 
em túruo do sôpro sistólico, de origem in-
tracardíaca, jit assinalado. Hsses sopros s<· 
explicam, ou por aumento da n~lociclade 
sanguínea ou por insuficiência valvular fun-
cional, devida à dilatação cardíaca. 
A descompensação cardíaca, com todo o 
seu conjunto de sinais clínicos, hem como a 
comprovaçiio radiológica patentearam um 
grande aumento global do coração. 
E de outro lado, ni'Lo houve acréscimo 
da vcJociclacle sanguÍnea. f•:' claro qLW O fa-
tor positivo, representado pelo estado anê-
mico, foi neutralizado pela clescompensaçào 
cardíaca. Daí a cifra normal. ohticla nessa 
prova. 
( Jra, st a veluciclaclc sa;;guinea não cs-
tú aumentada, da não pócle, evidentemente. 
.-;er n•spousahilizada pelo st::J,ro encontrado. 
Essa circunstância, associada aos seus ca-
racteres, quanto à intensidade e propagaçfto,, 
obrigam-nos a atribuí-lo ú insufíci(·ncia val-
vular funcional. 
['assemos agora as mani fe,;ta~:ries que 
mais particularmente nos propus~'tlws a con-
siderar. 
1°) llltlllifcstaciics coro11aria 1ws. 
i\sscvt'ramos qtw a nossa pt'qt:ena pa-
ciente apresenta insuficii'·ncia coronária, e o 
fazemos em fac: diJs sinai-; clínicos c ck-
t rucanliogrú f icr rs. 
O aumento da úrea carrliúca, sendo 
igualmente uma resultante da deiicicnte cir-
co laçiio coronária, constittw mais um elemen-
to comprubatc'~rio, si IJctn que indireto. dessa 
assertiva. 
:VIas. clinicamente. as JKTturhaç()es co-
ronárias se evidenciam pela opressão e as 
algias prc(J)rdiais. nitidamente vinculadas 
aos cs f orços. 
Soh o ponto de vista elctmcardiográfi-
r·o o desnível de I\ S-T em DI, o aplanamcn-
to rk T em D2 e a sua invcrsào em D3, süo 
sinais irretorquíveis de inst~ficiente nutriçào 
do miocá•rdio. 
1\.:sta-nos demonstrar a depf'ndi-ncía 
etiológica dessa insuficit•ncia coronúria Ú 
síndrome anêmica. e interpretar seu meca-
nismo de produc:ão en1 fuLH.~:i.o dessa hipó-
tese. 
Outra hipf>tesc seria a arlmiss;i" da coe-
xistência de dois processos Sl'Jiào paralelos, 
pelo menos sucessivos: utna insuficiC:·ncía 
preexistente, agravada pela instalaçiio ultc-
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rior da hcmopatia. !\ rcgrcssào parcial das 
anormaliclad·es detrocardiogrúficas (persis-
tiram os dcsnivelamentos de 1\S-T), torna-
ria plausível esta suposição. 
V{·remos que tal posição é insnstcntú-
vel. c que a-pesar-clêste úitimo fato. deve-
mos ligar a insufici<:~ncia coronária à ane-
rnia. Exclua-s<~ a hemopatia e nenhuma d:ts 
causas mais cumuns. poderú justificar, no 
caso concreto, uma insufici(~ncia indepen-
dente da hcmopatia. 
/\ auoxemia relativa, conseqüência ú!J-
via de ttJda recluçfw ela taxa rle henwglohi-
na, esclarece perfeitamente o cstahekcimen-
lo de insuficiência curonúria nas anemia:;, 
sem que uecc:Jsitemos de nos socorrer rlc 
causas outras para admití-la. Trabalhos re-
l'l'ntcs comprovam-no de fonna ith~quívoca 
c sna j usti f icaçào doutrinária é plena r! c 
lógica. Nesse particular, o nosso trabalho 
nada tem de pessoal. ,\pe:ws cremos ser, 
no nossr1 mcin, dos primeiros a doeum('lltar 
essa htceta das síndromcs an(·micas. 
l lú contndo, no caso, um aspecto sin-
gular. l{d·é·rimo-nos ;\ possibilidade de re-
laciunar a síwlrmnc ocular, c. talvez, a sín-
drome urinúria também ú anoxcn1ia r{·lati-
va, de tal frínna que r~sse seria o conc<'itu 
nudear a :;ervi·r de denominador conJU!ll it 
totalidade das n1ani fcstaçri-es: mronárias, rc-
tinianas e urinúrias. 
('r Jncr•itllC!llflS, jl(JÍS, a illsll f icÍt'llCÍa ('I l-
rUIJitrÍa tal coi!Hl a admitillios horlieriiallH~II­
tc: o estado resultante de ti!da pcrtur/Jaçiio 
1fllillllitali7•a ou lfUillitati<·a, telllj)()rária ou 
dcfinitiua, na ofh·ta de sanyuc ao miocár-
dio. Ou, I!Wis silll/'fes/1/CIIlc. ~~ o dcst'IJIIilí-
f,rio 1'11/rc 1t ofh·ta r• o consrt/1/U, de lllfllll'i· 
ra que o r'.l'sencial no (IIJIC<'ito de illsu/icic~/1-
cia. coronúria, mio r' o estado da circulaçào 
coro11ana CIII si, sinúo sua rcht('Úo col!l o 
trabal!w cxiuido 110 111iooínl io. f f a f' ois, 
nornwlnwntc. um Clfl!ifihrio na irrir;a('iío SllJJ-
.rJIIÍilca; l'ifllilíhrio lllllJI!ido f'clo estado j'llll-
cional atual do !Ír!Jiio. pelo estado al!al/Í-
IIIiro do SlSfi'/11(1. de 'l'IISIIS IJII<' COI!rflf.'::l'/11 O 
SIIII.IJIII', I' /'1'{(, Jlilflfn','::ll rfo Silii!JifC {J'III!Sf't!F-
/ ad o. 
( )s alllore' tottlain, habilualnwnte, co-
1110 i undamcutos hisiciJs para a elas si fi cação 
rias formas rle insuficiê·ncia con!ll(tria, est<·s 
fatores citados, rnantcnedores do rendimen-
to coronário. 
l\ sistenmtizaçào que ora apresentamos, 
calcada embora ·rm diferentes trabalhos tem, 
não obstante, detalhes e disposiçào que são 
de cunho pessoal. 
Modalidades clínicas de insuficiéncz:a co-
rrmcíria. SI':Jl(ltdo sua pator;cnia. 
( escleroHe co-
i ronária 
r a) Por altera I sífilis eomná-
1 :;ão anatômica I ria 
I das art. cora- ~ coronarite 
I nária,;,. I Teumática 
I I embolia coTo-1. Pur perturl;a- l nária 
r:ão da eircula-1 
<;ão coronariana. r estenose aór-
IJ) Por afluxo I ti c a 
insuficiente I e,;,tenc<5e mi-
cle sangue às ) trai 
eoronárias. ) insuficiência 
2. Por composi- ( 
ção anormal do I 




canclo em dirni- Intoxicação polo óxido ele 
nuú;ão da t.en- carbono. 




:l. Por HOI>recar- )I 
g;t patolügica <lo I 
trahallw _do co- I 




r g!ornérulo n2· 








1 se pulmonar e 
I outras pneu-
i patias 
4. l'or fatores j incapaeidade de dílatação daH 
funcionais I. eoronárias 
;,. :Vlau aprovt>itamento do oxigt'nio 
i\ L11lla maior ativida<le do r'>rgi"lfl cor-
IT->ponckr{t, 1(\gicamtnlc, uma irrig·açiio mais 
intensa. ( )s vasos, porqu<' nonnais, S(' dila-
lari'io na nwrlida adeqnarla.. Cm api'·lo teci-
dual de oxig~ni11 não corr<'spondirlo impli-
car;'t CI!l ruptura do ('quilíhrio e 110 cstalw-
l<'cinwnto de lt·~iies que oscilarão rlesd(' a 
tuntdação t·nn•a até- a IH'Cro~e. Lesri{'S que 
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constituirão o substrato anatômico indispen-
sável sôbre que repousará o diagnóstico de 
insuficiência coronária, já que, neste parti-
cular, apenas elas terão expressão ou repre-
sentação eletrocardiográfica. Com efeito, a 
eletrocardiografia é certamente "o indica-
dor mais sutil dos processo,; biológicos do 
músculo carcliáco, ultrapassando em s-ensibi-
lidade à investigação histológica". Ela nada 
nos diz, quanto ao estado anat()mico dos va-
sos coronários, havendo até, algumas vêzes, 
ausência de paralelismo entre as condições 
orgânicas clêsse sistema vascular e a clistri-
lnt"ição elo potencial elétrico. 
Büngcler rdére numerosos casos em 
que à autópsia encontrou esclerose avança-
da elas coronárias sem qu-e, concomitante-
mente, houvesse lesôes estruturais do mio-
cárdio. Longe vai o tempo em que as ma-
nifestações eletrocarcliográficas ela insufi-
ciêncüt coronária estavam vinculadas, neces-
sariamente, an e~tado dos va~os coronários ; 
em qt:e as graves redu,:ôe~ do fluxo s;Anguí-
112o equivaliam, ínapelavelmente, à doença 
das coronária,;: coronariopatia de qttalrtucr 
ongem ... 
:\Ta verdade. tal como jú acentuamos, 
o estado anatômico das coronárias é urn 
rios fatores que colaboram positiva ou tH'-
gati vamente na manutençiw rio equilíbrio rb 
irrigação sanguínea. Fator, aliús. de illlpnr-
tância decisiva, de tal f úrma que as suas 
alteraçôes anatômicas reprc,.;entam a mais 
freqüente causa da dimimtiçãc, rlfl rendimen-
to coronário. 
.\centuelllos, de passagen1, que a esclc-
rose elas coronárias, ca racterizacla pela pro-
li feraçào da íntima e pela deposição secun-
dária de sais de cálcio, é, ao lado da sífilis 
ela aortn e da insuficiência aórtica, o fator 
mais freqüente ela in:-;uficiénci;• curonúria. 
Essa a razào por qm; se cun vencionou deno-
miná-la;; "doença' básicas'' dessa síndronlc~. 
0Jcsta altura, a noçáo rla anuxernia rela-
tiva nos perrnitirú a compreensáo do modo 
de evoluçào do processo. De per si, essas 
entidades. embora ktsicas. sito incapazes d<· 
gerar a insuficiência, (Lsde que o trabalho 
pernmHcntcmente executado pelo !lliocúnlio 
náo determine uma exigência de sangue su-
perior ao que a circulaçiio coronária lhe púdc 
ofertar. Tal é a interpretação que deve s-er 
dada à casuística ele Büngeler, jú mencio-
nada. No trabalho referido, <t pmição ocu-
pada pelo autor não é diversa, quando diz 
"a ausência de lesões era explicada pela 
atrofi<t do coração, sempre presente. Em 
alguns casos o coraçào pesava sórnente 90 
ou 100 grs. "\s necessiclacles dum tal órgão 
são incomparavelmente menores que as de 
um normal e os vasos coronúrios, mesmo 
atrcsiados, sào capazes de assegurar a sua 
nutrição. Ajunte-se a isso. que se tratava 
de pessoas idosas das quais não são exigi-
elos, via de regra, grandes esforços''. (Círne 
Lirna). 
Através do mesmo prisma deve ser ana-
lisado o estabclecimcntu da deficiência co-
ronária, ctn um indivíduo nortador duma 
insuficiência aúrtica: paralelamente ao alll-
mento de trabalho do coração, ctn virtude 
do rettJrtHJ de sangue para o ventrículo es-
querdo, há uma restriçüo do fluxo coronú-
rio. Duas circunstâncias de per si signifi-
cativas, às quais se associarú a hipertrofia 
\'entrícular, não menos importante. No en-
tanto, si o indivíduo fôr rle hábitos tnrHlcra-
dos, terá nítidas probabilidades de se isen-
tar da insuficiéncia. ;\!las, si um esfôrço 
exccpciotlal se superpuscr a essas condições 
preexistentes, dar-se-á, iwluhità v·elmente, a 
ruptura do equilíbrio, com a insuficii"~ncia e 
ksiíes anox(~nJicas correlatas. 
Em síntese, devcrctuos reter do ass,un-
to que essas chamadas doenças húsicas exi-
gem a conjunçào de fatures descncadcantes 
para o {'stahelecimcuto da insuficit·ncia, e 
<(tte a dctrocardiologia expn'·ssa justan1ente 
o deset[Uilíhrio entre o rendimento coroná-
rio c o trabalho ~olicitado ao miodtrdio. 
Concretamente, nu qtt·c se rcfére ao 
nosso caso, ou o11trn,.; quaisquer, caracteri-
zados pl'ia redução da taxa de hetnl>glo!Jina, 
ainda a anoxetllia rr·lativa explicarú as le-
SiJeS encontradas. fncontestavelnlcntt·, nào 
prJderú haver certeza aiJsolttta de que os va-
sos coronários da nossa pequ('lta paciente. 
e,;ti vesst'tll indcll{:s de qualq tter alteração nr-
g;(uica, sobretudo si atentarJllos, exclusiva-
tneute, para a eircunstúncia da regressão, 
apenas parcial. das matli f L'staç<)es <+trocar-
diográ ficas. I 'oder-sc-ia argumentar qlle à 
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climinaçfto da anemia se seguiu, tão sômen-
te, uma· atenuação dos sinais eletrocanlio-
grú ficos porque a hem opa tia não seria o fa-
tor exclusivo elo procésso. Outra cardiopa-
tia qualquer teria também o papel <le agen-
te causal. 
Não há. em primeiro lugar, nenhum 
elemento de ordem clínica que nos autori-
ze a fazer tal suposição. Além dessa pre-
lituiuar, di r·emos que as lesfies não regredi-
ram de todo. ou porque o intervalo de tem-
po tenha sido insuficiente para a restaura-
ção compléta, ou porque algumas fêJssem 
realmente irreversíveis. 
Tal ponto de vista, na nossa opinião, 
seria mais lógico, e encerraria a questão. 
Continuemos, não obstante. 
.'\ extensão das lesões é necesssàriamen-
te nm<licicJllada pela persistência c 1x~la in-
tensidade do estado anoxêmico. Ora, não 
resta dúvida alguma que uma situação, in-
dividualizada por um têor de R50.000 gló-
bulos ver111elhos e por tmm taxa de 1 0'.% 
de hemoglobina, envolva uma hipox<~mia 
miocárdica relativamente grave, ,. que a ma-
nutenção dêss.:: estado, por mais de um ano, 
traduza uma causa efetiva. 
Há ainrla a dar rclôvo, o gônno de vi-
da da paciente cn1 que a movimentação e o 
trabalho físico duJ as caracLrísticas habituais. 
i\ li{ts, a situac.;ão clínica c diopatogê-
nica que vimos de delinear, t<'m a s'ua equi-
valência integral na cxperitmntação, me-
diante trabalhos extremanll'ntl' sugestivos, 
entre outros de Büdmcr. lhingt·ler c Pic-
trafesa. 
/\ ocorrência nãn é, na verdade, frl'-
qü<·ntc. \Villian1s e Ci ffin c1n uma esta-
tística de 1560 rasus de <UH'lllia encontra-
ram apenas 4fl casos de insu fici(·ucia coro-
nária. 
Os autores interpretam o processo da 
fúnna que ségut•: 
Inicialmente hú un1 aunwnto do volu-
llle sistólico afim-d~~ que s{· pmceda a com-
pensac.:iio ela qu(·da da taxa de hl'moglobina 
Pelo acréscimo da quantidade de sangue. E' 
a suhstitiiiçiio hioleígica da qualidarle pela 
quantidade. :VIas, êsse expedicnk provoca-
rá um acréscimo de carga, para cuja lihcr-
taçiio o miocárdio deverá rles('llvolver uma 
maior atividade, originando-se o corolário 
ulterior c fatal da hipertrofia e dilatação de 
suas fibras. Até aquí, apenas o reflexo (\(-
um banal fato de economia. i\ hipertrofia 
miocárclica passará, contudo, a exigir um 
rendimento coronário mais acentuado, es-
tabelecendo-se, destarte, o círculo vicioso. 
Haverá, de um lado, uma intensificação elo 
consumo de oxigênio, e. de· outro. uma di-
minuição pro,gressiva do têor em hemoglo-
bina, promovendo a despropurção e crian-
do o desequilíbrio. Eventualmente, esfor-
ços físicos desencadearão a ruptura. 
E, como salientamos acima, o gênero 
de vida da no::;sa paciente era repassado de 
trabalhos físicos. Daí a opressão. daí as 
precordialgias. 
Seria oportuno acrescentar que não so-
mente os esforços físicos são os únicos ca-
pazes de gerar o desequilíbrio e ocasionar 
as cli'Jres anginóides ou ·ungina de peito pró-
priamentt~ dita. E sim, esforços de qual-
quer ordem ou natureza: musculares, psí-
quicos ou decorrentes de trabalho digestivo, 
quaisquer que origin::m um aumento ele tra-
balho do órgão central da circulação. Não 
nos furtamos à ocasião de opor-nos àqueles 
que têm re:-rervas quanto a existência da 
challlada angina de dccúbitP on de Va'1uez. 
Pensam os que a negam, CJUé: essa en-
tidade carece de fundamentos reais; que, 
ocorrendo em repouso, ela fógc ao âmbito 
da ins·n ficiêucia, tal como a compreendemos: 
insistem que os casos relatados pelos auto-
res não têm os caractércs da insuficiência 
paroxística ·c que devem ser distriiJLúrlos en-
tre asma cardíaca e oclusão coronária. 
I 'ara nós, a associaçáo (!c dois ou mais 
elos seguiut{~s fatores justificam claramente 
a angina de dccúhito: 
I Y) a h i per-i deaçiio e as perturbações 
digestivas; 
2.0 ) o predomínio, à noite, do tonus 
para-simpittiro, ·c, através da acetilcolina, 
seu intermediário qnímico,· a conseqüente 
\'aso-cr mst rição (las coronárias; 
3.") a transiçiio da posição vertical 
para a horizontal. I 'ara(loxa,lmente, essa cir-
cunstáncia acarreta inconvenientes. Como 
se sabe, a posição em pé ocasiona uma rela-
tiva estagnação ele sangue na periferia (ex-
lil-t 
cepcionalmcnte, o colap~o ortostático). bem 
como pÓd:é produzir discreto edema do~ 
m:.:1nhros. Tais fatos ocr,rrcm por altera~ 
c;ão das ft>r,~a~ que agem sôbrc a circubção 
pcri férica. Fúrças decorrentes dos clispo-
·:itivos mecânicos auxiliares ria circulação o-u 
:.:xistcntés no próprio sistema vascular. Nu-
mcrosos trabalhos ( Grollmann. :\late e f f c 
Pctrof f, l)ietlen apud E. Koch), documen-
tam fartamente o problema. 
:\ postura horizuutal. au rcstabelcct:r o 
equilíbrio dessas f<lrças, fal'<lrccerá a cir-
cula~·ão de rettm](), mcrliante a mobilização 
elo sangue estagnado e a reaburç~lO dos 
ul~mas. Implicitamente. cstft comprcndido 
que haverá um aumento ela atividade car-
díaca. pois q~te hipcrati\·iclacle para r> cora-
ção significa "trahalhar na tmidadc de tcnl-
po com uma maior quantidade de sangue". 
cc,m um maior volume minuto: 
4.0 ) fin:dmetlt·:>, Jevcmos. consignar 
que Eppinger, von Papp e Shwatz, apucl 
Arrillaga, verificaram que também a velo-
cidade sanguínea estú aumentada à noite. 
Hste fato, por sua vez, determina ttnl an-
rncntl> rla atividade cardíaca. 
() ·cxagêro ela vclocicladc sanguínea se 
conciliaria com a menor necessidade de oxi-
g(:nio por parte dos tecido::;. .\ noite. o re-
pouso. diminuindo as trocas mctahóli~·as. 
prescinde de uma ativa irrigaçi'to. 
~estas condiçr)c,;, o organismo se vale-
ria das ccmmnicaçrics artcrioluvenuhrcs c 
evitaria un1 trânsito inútil para o :;angue .. 
. \penas uma qttóta tuíninta seguiria totaltm:n-
tc o trajeto capilar. O restante, usando es-
sas comunicaçc)':s, verdadeiros atalhos cur-
tos p amplos, acarretaria r' atnnento da ve-
locicladt· ~anguinca. ver i f i<.·ado por fippinger 
c r >tttro,;. 
Tal, em bugo,; tra<.:os. o uo:;sn pcnsa-
IJJC1Jto Clll rela<.~ão à d ·batida quc:;tão da an-
gina rk decúbito. 
l{c,;ta-no~. para finalizar l-stc ctpÍtttln. 
cstahc!ccer 11 trac;o de unii"lll cntr(' as !t's()cc, 
anatc-Jmicas c as mani t~',t;tçr)(',; dolorosas. 
atravé,; ria tc~>ri;• anuxêmit·a. 
Dc•rlc lo~;iJ. fri.setll'I:S qtL' tanto r, cu· 
dc1. c<!llHJ r> p~Ti c o nlioc[trrlio po,;:;ucm for-
nla<.;r)e~ .sensitiva~ tt'rmiuais. pertcnc<:ntcs au 
simpático, encarregadas da transmissfto ela 
dfn·. Essas fibras d-epois ck trajeto, que 
não vem a propúsito mencionar, tém o "mes--
mo destino das fibras de sensibilidade cé-
rebro-espinhal". 
Ora. já notamos, e com insistência, qtt(' 
no mecauismll de irrigação sanguínea se 
opi)t•m a vaso-dilata\ão c a vaso-constriçãu. 
Xo entr-etanto .. u;io tínhamos aiwla rcssal-
taclu que no complexo sisteni<t que preside 
o relaxamento vascular interférem. entre 
o:.ttros elenLntus., suhstàncias que se ajus-
tou denominar fator ''P'' de Lewis. Pro-
dutos normais du rataiJolismo, se irlenti fi-
cariam, para alguns, com o úciclo lático ou 
c; fosfóricu c. para outros. com a histamina. 
Se, cventualtnctltc, pcnmuwcercn1 pur 
tempo excessivo nas zonas ele st:a produção, 
essas substâncias. ao irritarem as exlretni-
dacks nervosas. provocarão a d(>r. 
Da m;,·sma fonna, unm conccutração 
du fator "Jl'', superior ao limiar de sensi-
bilidade das tcnnitnçiies sensoriais miocár-
dicas, seria o nwcanismo rcsponsúvel pelo 
aparecimento ela cltH· na insuiil·i(·ncia coru-
nana. 
Desconheço rcferi·m~ias ;'t possível ori-
gem anoxêmica do tipo das lcst\cs encon-
tradas it oftalllloscopia. ;,Jo entanto. a sua 
produc;l() dévc. a nosso vtr. ohccleu·r ;\(l 
mesn1o nwcanisnw. .\ túnica interna dr.' 
<>lho é unn tnl'tnbrana nervosa. constituin-
do. sob o pt!lllc> de vista clnhriolr'>gico, tttll 
equivalente dos Cl'lllr•>s de vida rk rclaçi"to. 
!·:'claro que. tw sl'lltidr, estrito, ttào kt irkn·· 
tirhdc ai>soluta. 
Sabe-se, de outro ladu. que a scu~il>i­
lidark dos tecidos ao dUicit ck oxig(•uio 
ni"to é unifunnt·. () sisll'ma. !llTVCh<> central 
tc1n a pri1nazia ncsst· sC'ntido. S· g·uc lhe o 
miodtrdio c·, apc'>s. c> fígado. 
flc tal fr'>1·n1a foi ·:':,ttuhcla t".;ta qtw.i· 
tào. que lhingekr t·r,nst·gpiu cstalH'll'cn o 
ínrlicl' d · COll:-iltllHJ rlc- "xiu(·nio rlc vúios 
c'n·g;'tr;s, c>tt ,;t•ja o C<JIL !lllo,dc oxigc~nio de 
I 111,gT. de tecirlr1 C'lll 1111n hora. "f.:stc índi-
c·c é para c1 tecidr, C<>njunti1·c, dl' 0,.1- 1, de 
.! para a p(~le. 10 parct o fígado ,. c> Jlli<~dtr-
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dio c 20 para o cérebro. Nos casos ele ano-
xenJias generalizadas, sofrem, de preferên-
cia, tais órgãos". 
O tipo das lesôes verificadas, a sua rc-
vcrsihiliclaclc ·em face à terapêutica especi-
ficamente anti-anêmica, a par elas cirnms-
tância,; que vimos de expor, nos induzem 
a considerá-las como, neces,;àriamcntc, liga-
das à anoxemia relativa. 
MANIFESTAÇÜES KENA[S 
Clínica, doutrinária c cxperimcntalmen-
k estaríamos autorizados a admitir a conco-
mitância, senão a decorrência, de estados 
anêmicos (' perturbações renais. 
Para a realização de seu trabalho fi-
siológico o rim necessita ele considerável con-
sumo de oxigênio. Embóra as opiniôes di-
virjal11, autores há que crêm ser êss·e cou-
sumo eh:as v(·zcs c meia superior ao elo cora-
ção. 
!?ssc fato deve tornar o rilll 11/Hito scll-
sh•cl aos estados anoxê111icos, tal COIIIO vi-
mos para outros dcpartamc11tos oryânicos . 
. \qui, contudo, as di ficuldatlcs süo su-
periore,; no que coJJcerne à distinção da na-
tureza dessas pcrturha(eies: si orgànicas ou 
si meramente funcionais. 
O professor Roch, ele Genebra, (por 
ocasião do congresso D' f.:vian 193X, presidi-
dD por 1~:\TIIERY), ressalta qttt', sob o 
ponto de vista clínico, a raridade <~ a insu-· 
fici<~ncia dos trahalllos consagrados ao es-
tudo da questão, illlpos,;ihilitam tttna anúli-
~c exata, e que a ('xperinwntação ·cnt anitnais, 
ant•ntiando-os, 111t'd ian te sangria:, n·1 K't i das. 
tatnhé111 não pcrlllitc conchls!)es definitivas. 
jit que, diz o prDfcssor Roch: "A sangria 
produz unta série de perturhaç!)es elo equi-
líbrio osntÓtÍ!'o e modi ficaçôes teci duais" c 
conclue o m<·str:· d.:· (;euehra: " ... não se 
<·ncoptra a síndrome urinária da 11efrit(', ( al-
lnuniJtÚria, hematúria e cilindrúria), nwsmo 
nos grandl's ant'llliros. .\ aJH'tnia nfto pare-
ce causar les<it•s n·nais. Sua in fhH~ncia s(, .. 
hre o rim se limita a provocar perturbaçi'íes 
ft:tH:ionai s.'' 
() resultado da pro\'a da sul f o- fenol-
ftaleína, por nt',,; praticada, condiz com a 
apn·eiaç;'lo que transtTCI't'IIJo,;, 
---
Quanto à presença ela sínclrome unna-
ria ele ncfrite, negada por Roch, c encon-
trada por nós, teria na descompensação car-
clíaca que acompanha o nosso caso, j usti f i-
cação plena. 
Poderíamos argumentar que as descom-
pcnsa~:ôes cardíacas, (sobretudo, si discre-
tas, como no caso), não determinam, neces-
sariamente, o aparecimento ela síndrome ne-
frítica, (si hem que, essa seja a regra), e 
que nenhum dos casos relatados por Roch 
apresentam uma taxa de hemoglobina tão 
baixa. 
Admitida que fê>sse a presença de le-
sôcs renai,;, a sínclrome nefrítica seria de-
corrência da permeabilidade capilar anor-
mal, provocada pelo estado anoxêmico. 
Não existem elementos, contudo, que 
nos capacit~m estalielecer uma dissociação 
entre o que decorre do estado anêmico c o 
que da insuficiência canlíaca. 
l'arcce-nos, no entanto, mais consen-
tànw com a realidade, inculpar, no caso. a 
insufici(·ncia cardíaca como responsável pe-
las mani fcstaçôcs orgànicas dos rins. 
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